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Zastoinowa niewydolność serca (CHF, conge-
stive heart failure) dotyczy coraz większej populacji
(w Europie ponad 6,5 mln) — rejestruje się 580 000
nowych rozpoznań rocznie; wśród hospitalizowa-
nych pacjentów powyżej 65 rż. CHF stanowi naj-
częstsze rozpoznanie [1–3]. Zanim wprowadzono
blokery enzymu konwertazy 90% chorych umiera-
ło z przyczyn sercowo-naczyniowych; 49% zgonów
było efektem nasilenia niewydolności serca,
22% — arytmii, a 11% następstwem ostrego zawa-
łu serca [4]. Pomimo postępów diagnostyki
i terapii śmiertelność w tej grupie chorych pozostaje
nieakceptowalnie wysoka [5–13]. Roczna śmiertel-
ność wśród pacjentów z CHF zwiększa się wraz
z pogarszaniem się czynnościowej klasy krążenia
i wynosi 5–15% w II klasie według NYHA,
20–50 w klasie III i 30–70 w klasie IV [7]. Odsetek
nagłych śmierci sercowych (SCD, sudden cardiac
death) zmniejsza się wraz z pogarszaniem się czyn-
nościowej klasy krążenia i wynosi 50–80% w II kla-
sie, do 30–50% w II klasie i 5–30% w klasie IV.
W większości opracowań ocenia się, że zaburzenia
rytmu stanowią dominującą przyczynę i mechanizm
SCD. Powodem tylko niewielkiego odsetka SDC
jest mechanizm zatorowy, w tym zator tętnicy płuc-
nej i tętnic mózgowych [7]. Udział ostrego zawału
serca jako bezpośredniej przyczyny zgonów chorych
z niewydolnością serca ocenia się na około 25–30%,
chociaż w niektórych opracowaniach wskazuje się
na wyższy odsetek nieartymicznych zgonów [5–13].
Z analizy zgonów pacjentów z kardiomiopatiami
pierwotnymi wynika, że częstszym mechanizmem
SCD są bradykardie i rozkojarzenie elektromecha-
niczne. Rodzaj arytmii wywołującej SCD u osób
z CHF pozostaje nieznany; jedynie teoretyczne wy-
liczenia sugerują, że spośród chorych z CHF na tle
kardiomiopatii niedokrwiennej utrwalony mono-
morficzny częstoskurcz komorowy jest arytmią ini-
cjującą SCD u 20–60%, częstoskurcz polimorficz-
ny bądź migotanie komór — u 20–40%, a brady-
kardia (niezależnie od rodzaju) — u 5–25%.
W kardiomiopatiach nie-niedokrwiennych rodzaje
zaburzeń rytmu inicjujących SCD pozostają niezna-
ne. Należy podkreślić, że dotychczas nie znalezio-
no pewnych specyficznych markerów podwyższo-
nego ryzyka SCD u pacjentów z CHF, choć udowod-
niono już niekorzystne znaczenie rokownicze
poszerzenia zespołów QRS i obniżenia frakcji wy-
rzutowej [5–13].
Dokładniejsze poznanie patomechanizmów
CHF w ostatnim dwudziestoleciu spowodowało ra-
dykalne zmiany w leczeniu tego stanu patologicz-
nego. Rutyną stało się stosowanie blokerów enzy-
mu konwertazy angiotensyny lub/i blokerów recep-
tora angiotensyny, b-blokerów, antagonistów
aldosteronu i oszczędzających wydalanie potasu le-
ków moczopędnych (poza wprowadzonymi wcze-
śniej diuretykami pętlowymi); na znaczeniu straci-
ły zaś glikozydy nasercowe [14]. Istotnym źródłem
wiedzy o przyczynach zgonów chorych z CHF są
wyniki wieloośrodkowych (często międzynarodo-
wych) prospektywnych, randomizowanych badań
klinicznych dotyczących klinicznej efektywności
blokerów enzymu konwertazy, blokerów recepto-
ra angiotensyny, b-blokerów i antagonistów aldoste-
ronu w leczeniu pacjentów z CHF. Cennym źródłem
informacji okazały się też wyniki randomizowanych
badań efektywności klinicznej stymulacji dwukomo-
rowej, leczenia za pomocą implantowanego auto-
matycznego kardiowertera-defibrylatora serca
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(ICD, implantable cardioverter-defibrillator) oraz im-
plantowalnych jednostek spełniających obie funkcje.
Blokery enzymu konwertazy w bardzo dużym
stopniu wpływają na zjawisko remodelingu (zmia-
ny funkcji i struktury zarówno miocytów, jak i in-
terstitium), będące następstwem uszkodzenia ser-
ca i mogące stanowić podłoże arytmii [15]. W pro-
spektywnych randomizowanych badaniach
klinicznych (V-HeFT II, SOLVD — enelapril) wy-
kazano ponad 20-procentową redukcję ryzyka zgo-
nu z powodu niewydolności serca, zarówno u pa-
cjentów z ciężką, jak i umiarkowaną jej postacią [16–
–19]. Analiza 34 badań klinicznych potwierdziła, że
stosowanie leków z tej grupy prowadzi do znaczą-
cego zmniejszenia śmiertelności chorych z CHF; co
najważniejsze, zaobserwowano pewną tendencję do
redukcji częstości nagłych zgonów [20]. W jednym
z doniesień, opierając się na monitorowaniu holte-
rowskim, wykazano, że enelapril zmniejszał czę-
stość występowania nieutrwalonego częstoskurczu
komorowego aż o 27% (w porównaniu z chorymi le-
czonymi dihydralazyną) [17], choć obserwacji tej nie
potwierdzono w innym badaniu [21]. Ocena działa-
nia antyarytmicznego blokerów enzymu konwertazy
u chorych z CHF za pomocą standardowych metod
jest niemożliwa. Uważa się, że zapobiegają one nie-
korzystnemu remodelingowi poprzez blokowanie
mitogennego działania angiotensyny II i przez to
zmniejszają ryzyko niedokrwienia [12]. Tę hipote-
zę potwierdzają wyniki badań eksperymentalnych
prowadzonych na zwierzętach [22]. Nie bez znacze-
nia pozostaje korzystny wpływ tych leków na zja-
wisko przerostu. Być może w większym stopniu jest
to efekt zmniejszenia utraty potasu, zmniejszenia
hipersympatykotonii, pewnego działania b-blokują-
cego bądź też innych, nieznanych jeszcze mechani-
zmów [15]. Warto zaznaczyć, że również w prospek-
tywnych randomizowanych badaniach klinicznych
nad efektami stosowania blokerów enzymu konwer-
tazy u pacjentów po zawale serca i z obniżoną frakcją
wyrzutową (SAVE [23], TRACE [24] i AIRE [25])
potwierdzono, poza znaczącą redukcją śmiertelno-
ści (o 20–30%), ewidentną tendencję do redukcji
częstości nagłych zgonów. Stosowanie tych leków
stanowi od kilku lat obowiązujący schemat lecze-
nia niewydolności serca, co potwierdziły wyniki
bardzo wielu badań [14].
Antagoniści angiotensyny II wywierają podob-
ny efekt do blokerów enzymu konwertazy, jednak
z pewnymi różnicami (m.in. nie wpływają na roz-
kład bradykiny) [13]. W badaniu ELITE (z zastoso-
waniem losartanu) wykazano podobny wpływ losar-
tanu i kaptoprilu na redukcję śmiertelności u cho-
rych z niewydolnością serca (o ok. 30%), jednak
zmniejszenie liczby nagłych zgonów sercowych było
większe w grupie otrzymującej losartan [26]. Tego
ostatniego spostrzeżenia nie potwierdził kolejny
program ELITE II [27]. W ostatnim badaniu HeFT
wykazano, że dodanie losartanu do standardowego
leczenia niewydolności serca istotnie zmniejsza je-
dynie częstość występowania łącznego kryterium
oceny (zgon lub resuscytacja, lub hospitalizacja
z powodu zaostrzenia niewydolności serca, lub ko-
nieczność zastosowania dożylnej terapii lekami zwięk-
szającymi kurczliwość serca) — o 13%; w wynikach
tego badania nie ma informacji o częstości nagłych
zgonów sercowych [28].
Wtórny hiperaldosteronizm, stanowiący stały
element CHF, może sprzyjać występowaniu aryt-
mii (utrata magnezu, potasu, nasilenie procesów
włóknienia, aktywacja układu współczulnego i ha-
mowanie przywspółczulnego) [5, 6, 8–12, 29].
W często cytowanym badaniu RALES [157] wyka-
zano, że u pacjentów zaliczonych do IV klasy według
klasyfikacji NYHA dołączenie niewielkiej dawki spiro-
nolaktonu do blokera enzymu konwertazy wpływa na
zmniejszenie śmiertelności z powodów sercowych
aż o 31% (łącznie ze zgonami z powodu progresji
niewydolności serca i SCD). Należy podkreślić, że
efekt ten stanowił wzmocnienie rezultatów klasycz-
nego leczenia, a korzystne działanie tego leku tłu-
maczono bardziej działaniem cytoprotekcyjnym niż
zapobieganiem hipokalemii [30].
Korzystne cytoprotekcyjne i antyarytmiczne
działanie b-blokerów znane jest od 25 lat i wynika
z wpływu tych leków na czynniki wywołujące nie-
stabilność elektryczną, np. niedokrwienie, pobudze-
nie układu adrenergicznego i zahamowanie układu
przywspółczulnego [12]. W 25 badaniach klinicz-
nych obejmujących blisko 25 000 pacjentów wyka-
zano, że b-blokery redukują śmiertelność o 23%,
a częstość nagłych zgonów nawet o 32% [31] — dzia-
łanie to tłumaczy się zapobieganiem najgroźniej-
szym arytmiom komorowym.
Karwedilol (nieselektywny b- i a1-bloker, wy-
kazujący również działanie antyoksydacyjne) staje
się lekiem stosowanym najczęściej [12–14]. W ran-
domizowanym badaniu klinicznym (US Carvedilol
Study) wykazano, że dołączenie tego leku do kla-
sycznej terapii farmakologicznej niewydolności ser-
ca przyczynia się do zmniejszenia częstości zgonów
aż o 65%, a częstości nagłych zgonów o 55% [32].
Korzystne efekty działania karwedilolu potwierdzo-
no w badaniach przeprowadzonych u chorych z ob-
niżoną frakcją wyrzutową po zawale serca (CAPRI-
CORN) [33] i niewydolnością serca w IV klasie
według NYHA (COPERNICUS), chociaż w tym
ostatnim nie analizowano częstości występowania
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SCD [34]. Równie korzystne efekty u pacjentów
zaliczanych do III i IV klasy według NYHA przynio-
sło stosowanie bisoprololu w badaniu CIBIS-II Study
— redukcja ryzyka zgonu o 32% i redukcja ryzyka
SCD o 42%, chociaż efekt ten był istotny jedynie
u chorych z kardiomiopatią niedokrwienną. W ba-
daniu tym stwierdzono też bardzo dużą redukcję
liczby hospitalizacji z powodu arytmii komorowych
u chorych leczonych bisoprololem [35]. Zbliżone
efekty uzyskano, stosując metoprolol — w rando-
mizowanym badaniu klinicznym MERIT-HF wyka-
zano redukcję ryzyka zgonu o 34% i redukcję ryzy-
ka wystąpienia SCD o 41% [36]. Choć teoretycznie
można się było spodziewać lepszych efektów w na-
stępstwie zastosowania pełnej b-blokady (recepto-
rów b1 i b2), to jednak badania CIBIS-II i MERIT-HF
nie potwierdziły tej hipotezy. Warto wspomnieć, że
w retrospektywnej metaanalizie dwu dużych pro-
gramów oceniających wartość profilaktycznego sto-
sowania amiodaronu u chorych po zawale serca
(EMIAT i CAMIAT) potwierdzono korzystne syner-
gistyczne działanie skojarzenia tego leku z b-bloke-
rem [37].
Od lat trwały próby zapobiegania groźnym aryt-
miom komorowym u chorych z CHF za pomocą le-
ków antyarytmicznych, które przyniosły wyniki nie-
zadowalające bądź odwrotne od oczekiwanych.
W badaniu ESVEM u chorych z CHF oceniono efek-
tywność antyarytmiczną dl-sotalolu, korzystając
z monitorowania holterowskiego i elektrofizjolo-
gicznego. Stwierdzono redukcję śmiertelności i od-
setka zgonów z przyczyn arytmicznych w porów-
naniu z lekami antyarytmicznymi z grupy Ia i Ic [38],
lecz efekt antyarytmiczny dl-sotalolu tłumaczono
głównie b-blokującym działaniem tego leku [39].
Przydatność D-sotalolu (pozbawionego działania
b-blokującego) oceniono (negatywnie) u chorych po
zawale serca z obniżoną frakcją wyrzutową (bada-
nie SWORD), bowiem śmiertelność wśród chorych
leczonych tym preparatem była nawet nieco więk-
sza; potwierdziło to decydujące znaczenie efektu
b-blokującego [40]. Dofetilid jest również lekiem
III klasy, blokującym kanał potasowy (część szyb-
kiego późnego prądu potasowego), pozbawionym
niekorzystnych działań hemodynamicznych. Prepa-
rat ten można stosować w leczeniu arytmii przed-
sionkowych u chorych z CHF. W badaniu DIA-
MOND-CHF potwierdzono, że dofetilid, pozwala-
jąc utrzymać rytm zatokowy, zmniejsza częstość
hospitalizacji z powodu nasilenia niewydolności ser-
ca, nie wpływając na występowanie arytmii komo-
rowych oraz śmiertelność w okresie obserwacji
[41]. Również stosowanie azimilidu (blokującego
wczesny i późny szybki prąd potasowy) u chorych
po zawale serca i z niską frakcją wyrzutową nie po-
wodował istotnego zmniejszenia śmiertelności [42].
Najstarszym lekiem z III grupy jest amiodaron,
działający na kanał potasowy, sodowy i wapniowy
oraz posiadający pewne właściwości b-blokujące.
W dwóch programach przeprowadzonych u 2500
chorych po zawale serca (CAMIAT i EMIAT) wy-
kazano redukcję ryzyka SCD o 48% i 35% [43, 44].
Jednak w 2 kolejnych badaniach przeprowadzonych
u pacjentów z CHF i niską frakcją wyrzutową
(STAT-CHF i GESICA) [45, 46] nie stwierdzono
istotnej statystycznie (jedynie wyraźną tendencję)
redukcji częstości występowania SCD u chorych
przyjmujących amiodaron, chociaż efekt był wyraź-
niejszy w podgrupie z nie-niedokrwienną kardiomio-
patią oraz u pacjentów z akcją serca powyżej 90/min
[46]. Jednocześnie w programach tych wykazano
bezpieczeństwo leczenia amiodaronem i niski od-
setek objawów niepożądanych; pozwoliło to reko-
mendować stosowanie tego leku w zapobieganiu
arytmiom przedsionkowym u tych chorych.
Na podstawie wyników przedstawionych badań
klinicznych stwierdzono, że terapia diuretykiem pę-
tlowym lub oszczędzającym potas, blokerem enzymu
konwertazy lub/i (kojarzenie akceptowane) antago-
nistą angiotensyny, selektywnym b-blokerem lub kar-
wedilolem, antagonistą aldosteronu i — w przypadku
współistnienia arytmii komorowych — amiodaro-
nem, a nadkomorowych — amiodaronem bądź dofe-
tilidem stanowi referencyjną metodę leczenia
farmakologicznego niewydolności serca [14]. Mimo
że wyniki terapii są obecnie znacząco lepsze niż
przed kilkunastoma laty, to nadal zbyt wielu pacjen-
tów z niewydolnością serca umiera w wyniku zabu-
rzeń rytmu bądź niewydolności mechanicznej ser-
ca. Potwierdzają to wyniki badań nad efektywnością
metod niefarmakologicznych, w których to grupy
kontrolne stanowią pacjenci leczeni farmakologicz-
nie zgodnie z obowiązującymi standardami.
Kolejnym, jakkolwiek czynionym jednocześnie
krokiem, było poszukiwanie czynników pozwalają-
cych ocenić stopień zagrożenia (ryzyko) SCD u pa-
cjentów z CHF. Taka ocena mogłaby pomóc wyse-
lekcjonować podgrupę pacjentów szczególnie zagro-
żonych i zastosować u nich leczenie antyarytmiczne
lub/i implantować kardiowerter-defibrylator serca
[8, 11, 47–59]. Dotychczas nie ustalono jednoznacz-
nych wskaźników takiego zagrożenia. Chociaż udo-
wodniono, że w całkowitej liczbie zgonów odsetek
nagłych zgonów jest tym mniejszy, im niższa jest
klasa czynnościowa według NYHA i że najwyższy
odsetek SCD obserwuje się u pacjentów w II i III
klasie według NYHA [7], to jednak z powodu rosną-
cej śmiertelności w kolejnych klasach czynnościo-
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wych rzeczywiście SCD częściej dotyczy pacjentów
z zaawansowaną niewydolnością serca i wynosi
w skali roku 2–4% wśród pacjentów w II klasie
i 5–13% w III i IV klasie czynnościowej według NYHA
[47]. Istotnym markerem SCD jest obecność wy-
wiadu wieńcowego, bowiem morfologiczne wykład-
niki ostrego epizodu wieńcowego spotyka się pod-
czas autopsji w tej grupie częściej niż wśród pozo-
stałych zmarłych nagle chorych [48]. Za bardzo
wartościowy wyznacznik ryzyka SCD uważa się sto-
pień upośledzenia frakcji wyrzutowej. Koreluje on
z ryzykiem SDC u osób z kardiomiopatią niedo-
krwienną [49], lecz zależność ta nie jest już tak
wyraźna w kardiomiopatii nie-niedokrwiennej i co
ważniejsze, niska frakcja wyrzutowa wskazuje jed-
nak na większe ryzyko zgonu ze wszystkich przy-
czyn niż ryzyko SCD [50, 51]. Maksymalne zuży-
cie tlenu, stężenie noradrenaliny i reniny oraz ANP
(atrial natriuretic peptide) i BNP (brain natiuretic
peptide) stanowią przydatne wyznaczniki stopnia
zaburzeń metabolicznych i wtórnie zagrożenia SCD
[51, 52]. Stopień uszkodzenia mięśnia sercowego
i rozwoju tkanki włóknistej (stanowiących jeden
z substratów arytmii [59]) dobrze odzwierciedlają
zaburzenia przewodzenia między- i śródkomorowe-
go (czyli po prostu czas trwania zespołów QRS) [53–
–55, 58] oraz stopień nasilenia asynchronii skurczu
komór [56]. Mimo że obecność nieutrwalonego czę-
stoskurczu komorowego pozwala zidentyfikować
chorych o podwyższonym zagrożeniu wystąpienia
SCD [5, 8, 52, 53], to w badaniu PROMISE wskaza-
no ograniczoną czułość i wysoki odsetek fałszywie
pozytywnych wyników [60]. Obecność późnych po-
tencjałów komorowych dowodzi zagrożenia aryt-
miami komorowymi u pacjentów po zawale serca
[53, 61], przydatność tego parametru jest jednak
wątpliwa u chorych z nie-niedokrwienną kardiomio-
patią [62]. Zmienność rytmu serca u osób z niewy-
dolnością serca jest znacząco obniżona, co istotnie
pogarsza rokowanie [63]; wartość tego parametru
jako wskaźnika stopnia zagrożenia wystąpieniem
SCD jest wątpliwa [53, 64]. Wartościowym testem
diagnostycznym pozwalającym określić zagrożenie
arytmiami komorowymi u osób z chorobą wieńcową
jest badanie odruchu z baroreceptorów [65]. Pozy-
tywnie oceniono przydatność tego testu również
u pacjentów z CHF; okazał się on niezależnym czyn-
nikiem prognostycznym [66]. Wielkość dyspersji
odstępu QT jako uznanego markera zagrożenia aryt-
miami komorowymi potwierdzono ostatnio
u chorych z blokami wielowiązkowymi [59]. Nie
przeprowadzono jednak dużych badań dotyczących
wartości tego testu u pacjentów z CHF. Rozwój
techniki umożliwił automatyczną analizę zmian mor-
fologii załamka T (T-wave alternans). Ten sposób
oceny synchronii końcowej fazy repolaryzacji komór
pozwala uzyskać dodatkowe, choć pośrednie infor-
macje o obecności substratu arytmii, a wyniki
wstępnych badań przeprowadzonych u chorych
z CHF są obiecujące [67, 68].
Wprowadzenie do powszechnego użytku ICD
wzbudziło pewne nadzieje związane z zapobiega-
niem SCD u pacjentów z CHF, chociaż duże, wielo-
ośrodkowe badania kliniczne są prowadzone dopie-
ro w ostatnich latach. Należy pamiętać, że roczna
śmiertelność chorych z CHF zawiera się w grani-
cach 4–50% zależnie od klasy czynnościowej według
NYHA [18–21, 53]. Należało się spodziewać, że
dzięki ICD uda się zredukować odsetek zgonów
chorych z objawami II klasy czynnościowej o 50%,
III klasy o 30% i IV klasy o 8% [47]. Ponieważ jed-
nak roczna śmiertelność chorych z niewydolnością
serca klasy III jest znacznie większa niż w przypad-
ku klasy II, leczenie za pomocą ICD przez wiele lat
traktowano jedynie jako uzupełniającą opcję tera-
peutyczną u pacjentów w większym stopniu zagro-
żonych wystąpieniem SCD. W latach 90. przepro-
wadzono trzy duże próby kliniczne (AVID, CIDS
i CASH), porównujące efektywność leczenia farma-
kologicznego (głównie amiodaronem) i za pomocą
ICD u 2000 pacjentów z komorowymi zaburzenia-
mi rytmu po epizodzie zatrzymania krążenia (pre-
wencja wtórna) [69–71]. Kryteria włączenia nie
obejmowały CHF, jednak u prawie wszystkich cho-
rych frakcja wyrzutowa była obniżona (30–40%)
i zostali oni zaliczeni do II i III klasy według klasy-
fikacji NYHA. W badaniach wykazano, że ICD wpły-
wa na redukcję ryzyka SCD w okresie obserwacji
odpowiednio z 11% do 5%, z 5% do 3% i z 12% do
2% [69–71]. Kolejne dwa badania kliniczne dotyczy-
ły porównania efektywności leczenia za pomocą ICD
i farmakoterapii w pierwotnej profilaktyce SCD
u pacjentów z niską frakcją wyrzutową (średnio
< 30%), bez przebytego epizodu zatrzymania krą-
żenia (MADIT i MUSTT). Wykazano w nich wy-
raźną redukcję częstości SCD (odpowiednio z 13%
do 3% w ciągu roku i z 37% do 9% przez 5 lat) [72,
73]. Kolejne randomizowane badanie (CAT) kwali-
fikujące do leczenia konwencjonalnego lub z wyko-
rzystaniem ICD objęło pacjentów z kardiomiopatią
zastoinową i frakcją wyrzutową poniżej 30%, jed-
nak wobec niewielkiego (kilkanaście procent po
4 latach) odsetka śmiertelności nie wykazano prze-
wagi leczenia za pomocą ICD [74]. Podobne wyniki
uzyskano w kolejnym badaniu klinicznym (AMIO-
VIRT), w którym porównano efektywność leczenia
amiodaronem i ICD pacjentów z nieutrwalonym czę-
stoskurczem komorowym o etiologii innej niż kar-
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diomiopatia niedokrwienna i CHF [75]. Ostatnio
przedstawiono wyniki badania MADIT II [76],
w którym oceniano efektywność leczenia za pomocą
ICD chorych po zawale serca z niską (< 30%)
frakcją wyrzutową. W badaniu wykazano, że zasto-
sowanie ICD łącznie z klasyczną farmakoterapią
powoduje redukcję zgonów o 31%, a nagłych zgo-
nów aż o 61%. Redukcja śmiertelności wiązała się
w pewnym stopniu z obecnością zaburzeń przewodze-
nia śródkomorowego, wynosiła bowiem odpowiednio
63%, 49% i 25% u pacjentów z QRS > 120 ms,
≥ 120 ms i < 120 ms [77], co potwierdza wcześniej-
sze sugestie o znaczeniu rokowniczym zaburzeń
przewodzenia. W badaniu wykazano jednak wyższy
odsetek progresji CHF u pacjentów z defibrylato-
rem (20% vs. 15%) [76]. Autorzy tłumaczą to nie-
korzystnymi następstwami stymulacji prawej komo-
ry u pacjentów z ICD. Jednym z ostatnich badań kli-
nicznych porównujących efektywność amiodaronu
i ICD u chorych z CHF jest SCD-HeFT [78]. Trwa
opracowywanie jego wyników, a ich publikacji na-
leży oczekiwać w najbliższych miesiącach. Należy
zaznaczyć, że we wcześniejszych badaniach (CAT
i AMIOVIRT) [74, 75] zaobserwowano nieistotnie
(o kilka procent) wyższy odsetek zgonów w grupach
leczonych za pomocą ICD. Biorąc pod uwagę bar-
dzo niekorzystne hemodynamiczne następstwa sty-
mulacji prawej komory z jej koniuszka obszernie
przedstawione w piśmiennictwie polskim [79–81]
oraz niekorzystne elektrofizjologiczne następstwa
stymulacji uszka prawego przedsionka [82, 83]
(w badaniach korzystano ze standardowych urzą-
dzeń ICD), wyniki badań nie budzą zdziwienia. Już
bowiem w latach 70., 80. i następnych rozumiano
mechanizm zaburzeń hemodynamicznych wywoła-
nych zmienionym rozprzestrzenianiem się pobu-
dzenia i niekorzystnie zmodyfikowaną mechaniką
skurczu serca. Stymulacja komór z koniuszka pra-
wej komory zmienia istotnie kierunek rozchodze-
nia się fali pobudzenia elektrycznego i (wtórnie)
skurczu sekwencji poszczególnych segmentów ko-
mór, powodując znaczącą hemodynamicznie asyn-
chronię różnych obszarów serca. Nieprawidłowa
mechanika skurczu przyczynia się do zwolnienia
szybkości narastania ciśnienia w lewej komorze,
zmniejszenia ciśnienia skurczowego w lewej komo-
rze i układzie tętniczym oraz wzrostu ciśnień
w krążeniu płucnym i prawych jam serca. Frakcja
wyrzutowa i wskaźnik sercowy obniżają się
o 10–20% [84–87]. W sercu niewydolnym, pozbawio-
nym mechanizmów kompensacyjnych, efektem jest po-
stępujące pogarszanie stanu pacjenta. Do powszechne-
go zrozumienia i docenienia tego niekorzystnego zja-
wiska przyczyniło się opublikowanie wyników
badania DAVID [88]. Wykazano w nim, że u pacjen-
tów z obniżoną frakcją wyrzutową (50% w I klasie
wg NYHA i 40% w II klasie wg NYHA) z defibryla-
torem serca, stymulowanych w programie DDDR
70/min (60% rytmu stymulatorowego) i w progra-
mie VVI 40/min (1% rytmu stymulatorowego) ist-
niały wyraźne różnice dotyczące wystąpienia zgo-
nu lub hospitalizacji z powodu niewydolności serca
(27% i 16%), hospitalizacji z powodu niewydolno-
ści serca (23% i 13%) oraz zgonu (10% i 6,5%). Wy-
nik tego badania potwierdził niekorzystne odległe
(18 miesięcy) następstwa stymulacji koniuszka pra-
wej komory serca.
Prawdopodobnie Bakker i wsp. [89] jako pierw-
si wskazali na możliwość znaczącej poprawy efek-
tywności stymulacji serca poprzez jednoczesną sty-
mulację obu jego komór, a korzyści płynące z takie-
go postępowania potwierdzili Foster i wsp. [90]
(stymulacja epikardialna). Nieco później Cazeau
i wsp. [91, 92], Grass, Mabo i Daubert wykazali war-
tość kliniczną stymulacji dwukomorowej u chorych
z ciężką zastoinową niewydolnością serca. Nie wia-
domo było jednak, czy poprawa wydolności krążenia
(przesunięcie z klasy IV i III do II) obserwowana
u większości pacjentów nie wpływa na zwiększe-
nie ryzyka nagłego zgonu charakterystycznego dla
niższej klasy czynnościowej. Rozważając to zagad-
nienie, należy przypomnieć wyniki dużego bada-
nia European multicenter EVENTS study, przepro-
wadzonego wśród 3280 osób ze stymulatorem
(średni wiek — ok. 70 lat). Śmiertelność wynosiła
w nim 12%, a odsetek nagłych zgonów — 5%.
Przedstawiona w tabeli 1 metaanaliza wskazuje, że
wśród 500 chorych leczonych za pomocą stymula-
cji dwukomorowej roczna śmiertelność wynosiła
średnio 8% [93].
Metaanalizę dużych randomizowanych badań
klinicznych przeprowadził w ubiegłym roku Bonano
[94], wykazując, że częstość zgonów u pacjentów ze
stymulacją dwukomorową (23/431; 4,9%) była nawet
nieco niższa nich u chorych przydzielonych losowo
do grupy leczonej zachowawczo (26/429; 6,0%).
Już w 1984 r. Mehra i wsp. [95] wykazali, że
stymulacja dwukomorowa przerywa wywołany czę-
stoskurcz komorowy i uniemożliwia jego indukcję
u psów ze strefą niedokrwienia w lewej komorze,
pod warunkiem lokalizacji jednej z elektrod możli-
wie blisko strefy czynnościowego bloku. Szesnaście
lat później, wykonując u ludzi badania elektrofizjo-
logiczne (S2 i S3 z wyzwalane z niezależnej elek-
trody), Ramaswamy i wsp. [96] potwierdzili, że sty-
mulacja dwukomorowa utrudnia wyzwolenie mono-
morficznego częstoskurczu komorowego, a 2 lata
później identyczny wniosek sformułowali Molhoek
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i wsp. [97]. Również Michalis i wsp. [98] (wykonu-
jąc badania u owiec) potwierdzili, że jednoczesna
stymulacja obu komór znacząco utrudnia wyzwole-
nie częstoskurczu komorowego trzema impulsami
w warunkach niedokrwienia i podwyższonego ci-
śnienia. W innych badaniach wykazano, że ten spo-
sób stymulacji przywraca synchronię repolaryzacji,
skracając odstęp QT, dyspersję odstępu QT i czas
trwania lewokomorowego potencjału monofazowe-
go w porównaniu ze stymulacją koniuszka prawej
komory [99]. Również w badaniach przeprowadzo-
nych z wykorzystaniem monitorowania holterow-
skiego stwierdzono, że włączenie stymulacji dwu-
komorowej powoduje redukcję liczby pobudzeń
dodatkowych komorowych i liczby epizodów nie-
utrwalonego częstoskurczu komorowego w porów-
naniu z rytmem zatokowym [100]. Już w 1999 r.
Chatoor i wsp. [101] stworzyli nawet koncepcję, że
ten typ stymulacji prowadzi do zjawiska częściowe-
go remodelingu elektrycznego, czego wyrazem było
ustępowanie późnych potencjałów komorowych
oraz wzrost zmienności częstości rytmu zatokowe-
go. Warto wspomnieć, że w tym samym roku po-
dobne sugestie sformułowali również polscy bada-
cze [102], potwierdzając te koncepcje w latach póź-
niejszych [103]. W bieżącym roku, wykorzystując
nową technikę rejestracji oceny załamka T (micro-
wolt T wave alternans), pozwalającej ocenić stopień
zagrożenia arytmiami komorowymi, Leung i wsp.
[104] potwierdzili znaczną poprawę resynchroni-
zacji repolaryzacji podczas stymulacji dwukomoro-
wej.  Sugestie sformułowane na podstawie wyni-
ków inwazyjnych i nieinwazyjnych badań efektro-
fizjologicznych potwierdzono w doniesieniach
klinicznych o zmniejszeniu bądź ustąpieniu nawro-
tów nieutrwalonego częstoskurczu komorowego
u pacjentów z komorowym układem resynchroni-
zującym [105–109].
Dotychczasowa analiza piśmiennictwa pozwa-
la na następujące ustalenia. U chorych ze stymulacją
dwukomorową zdarzają się nagłe zgony pomimo
znacznej poprawy klinicznej (10% rocznie), jednak
częstość nagłych zgonów u pacjentów ze stymula-
torem jest zbliżona do częstości takich zgonów
u chorych bez stymulacji. Nie udowodniono dotych-
czas, czy stymulacja dwukomorowa istotnie zmie-
nia ryzyko nagłego zgonu. Wyniki badań elektrofi-
zjologicznych dowodzą jednak, że stymulacja taka
utrudnia wyzwolenie częstoskurczu komorowego za
pomocą stymulacji programowanej i u niektórych
chorych przerywa tę arytmię; poprawia ona syn-
chronię aktywacji komór (skraca QRS oraz czas
trwania potencjału monofazowego), a także zwięk-
sza synchronię repolaryzacji (zmniejszenie dysper-
sji QT, wzrost RMS40 i zmniejszenie LAS 40
w uśrednionym zapisie EKG wysokiego wzmocnie-
nia, a także zmniejszenie mikrowoltowych zmian za-
łamka T). Kliniczne obserwacje wskazują, że u nie-
których chorych ewidentnie zmniejsza ona nasile-
nie arytmii komorowych.
Przypadki nagłych zgonów wśród chorych,
u których po implantacji dwukomorowego układu
stymulującego uzyskiwano nieraz zaskakująco dużą
poprawę kliniczną (o dwie klasy czynnościowe wg
NYHA) [110–118], wzbudzają jednak wciąż wątpli-
wości, czy i w jakim stopniu ten tryb stymulacji mógł
przyczynić się do wystąpienia dramatycznie zakoń-
czonej arytmii komorowej. Istnieją bowiem badania,
których wyniki mogą jednak sugerować możliwość
pewnego działania proarytmicznego takiej stymulacji.
Tabela 1. Nagłe zgony wśród pacjentów ze stymulacją dwukomorową
Table 1. Sudden death in patients with biventricular pacing
Autor/źródło Liczba Okres obserwacji Nagłe zgony Nagłe zgony/
pacjentów [miesiące] w okresie obserwacji /12 miesięcy
Mascioli i wsp. [110] 82 12 4% 4%
Pettinati i wsp. [111] 36 8 3% 4,5%
Leclercq i wsp. [112] 50 15 12% 10%
Gras i wsp. [113] 68 10 6% 7%
Leclercq i wsp. [114] 70 17 9% 6,3%
Faerstrand i wsp. [115] 33 8 12% 18%
Carboni i wsp. [116] 18 12 5% 5%
Deharo i wsp. [117] 87 7 9% 9,3%
Rosanio i wsp. [118] 17 12 18% 18%
Razem Średnia ważona/miesiąc × 12 8,0%
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I tak, Pandrangi i wsp. [119] wykazali, że sty-
mulując jednocześnie dwie komory, łatwiej wyzwo-
lić częstoskurcz komorowy (89%) podczas progra-
mowanej stymulacji komór (S1, S2, S3 wyzwalane
z obu elektrod komorowych) niż podczas jednoogni-
skowej stymulacji prawej komory (56%) u tych sa-
mych pacjentów. Province i wsp. [120] zaś, badając
serca królików, stwierdzili, że znacznie łatwiej wy-
wołać częstoskurcz komorowy za pomocą S2 wy-
zwalanego z miejsca kolizji dwu frontów powstałych
podczas stymulacji dwukomorowej niż z tego same-
go miejsca podczas stymulacji komory prawej. Sty-
mulację lewej komory ze względu na jej warunki
często prowadzi się, wykorzystując energię nie-
znacznie przekraczającą wartość progu stymulacji.
Zauważono jednak, że podczas stymulacji epikar-
dialnej energią kilkakrotnie przekraczającą próg
stymulacji front pobudzenia ma kształt elipsoidal-
ny, zbliżony do koła. Stymulacja energią o warto-
ściach okołoprogowych powodowała, że  kształt roz-
chodzącej się fali pobudzenia był podłużny (przewo-
dzenie wzdłuż włókien), z tendencją do powstawania
obszarów aktywowanych z opóźnieniem po obu stro-
nach miejsca stymulacji. Sugeruje to, że stymulacja
na granicy progu stymulacji może być niebezpiecz-
na [121]. Indywidualnie dobrane i zaprogramowa-
ne opóźnienie międzykomorowe (najczęściej nie-
wielka preekscytacja lewej komory) pozwala zop-
tymalizować efekt hemodynamiczny stymulacji
dwukomorowej i taką nową opcję stymulatorów
dwukomorowych wykorzystuje się coraz częściej
[122]. W eksperymencie przeprowadzonym na ser-
cach świńskich wykazano jednak, że podczas dwu-
komorowej stymulacji epikardialnej z wolnych ścian
prawej i lewej komory z opóźnieniem 20 ms łatwo
powstaje częstoskurcz komorowy. Wskazuje to na
fakt, że niejednoczasowa stymulacja komór, z dipo-
lem w poprzek przebiegu włókien, może ułatwiać wy-
zwolenie arytmii [123]. Podczas stymulacji dwuko-
morowej jedna z elektrod komorowych stymuluje
prawą komorę z jej wnętrza (stymulacja endokardial-
na), a druga — lewą komorę z jednej z żył serca (sty-
mulacja epikardialna). Zmiana sekwencji aktywacji
warstw serca w następstwie dodatkowej stymulacji
epikardialnej powoduje wzrost dyspersji czasu trwa-
nia skorygowanego odstępu JT (JTc) w porównaniu
z jednojamową stymulacją serca. Oznacza to wzrost
„przezściennej” (transmural) dyspersji repolaryza-
cji, co może stanowić substrat arytmii [59, 124].
Podsumowując przedstawione wyniki badań
i obserwacji, można stwierdzić, że u chorych ze sty-
mulacją dwukomorową zdarzają się nagłe zgony
pomimo znacznej poprawy klinicznej (do 10% rocz-
nie). Wykorzystanie „arytmogenego” prądu ano-
dalnnego [125] przed wprowadzeniem stymulato-
rów prawdziwie dwukomorowych (stymulacja
2 komór z jednego kanału stymulatora przy szere-
gowym połączeniu elektrod) [126] mogło mieć zna-
czenie w przeszłości. Badania elektrofizjologiczne
dowiodły, że łatwiej wyzwolić częstoskurcz komo-
rowy, stymulując (S1–S3) dwie komory jednocze-
śnie oraz wyzwalając S2 (S3) z miejsca kolizji dwu
frontów. Sugerują one również, że stymulacja lewej
komory za pomocą energii impulsów na granicy
progu stymulacji stwarza warunki do powstawania
stref opóźnionego przewodzenia, a także, że zapro-
gramowanie znaczącego opóźnienia międzykomoro-
wego (uzasadnionego hemodynamicznie) może
sprzyjać wystąpieniu arytmii, a sam sposób stymu-
lacji dwukomorowej (stymulacja endo-RV, epi-LV)
nasila „przezścienną” dyspersję repolaryzacji
i może generować nowy substrat arytmii.
Pomimo przeprowadzenia wielu badań znacze-
nie stymulacji dwukomorowej w zapobieganiu SCD
u pacjentów z CHF nie zostało jednoznacznie okre-
ślone, na co złożyło się wiele przyczyn. Jest to
względnie nowa metoda, która zaczęła zdobywać
popularność 7 lat temu. Dopiero od ponad 2 lat do-
stępne stały się stymulatory z niezależnym kana-
łem lewokomorowym, umożliwiające stosowanie
dowolnych trybów stymulacji i prowadzenie obser-
wacji porównawczych (dotychczas nie było możli-
wości porównania stymulacji DDD(RV) z DDD
(BiV), porównywano tylko opcje pacing OFF i pa-
cing ON). Dopiero pamięć holterowska współcze-
snych stymulatorów dwukomorowych umożliwia
bardziej rzetelną ocenę arytmii komorowych. Jesz-
cze więcej danych wpływających na tę ocenę dostar-
cza analiza pamięci ICD z funkcją stymulacji dwu-
komorowej, programowanych okresowo jako RV/
/BiV pacing — są one dostępne dopiero od 2001. Od
kilku lat prowadzi się duże próby kliniczne, a ich
wyniki być może przyniosą odpowiedź na pytanie,
które z wielu działań stymulacji dwukomorowej
mają istotne znaczenie w praktyce.
Kamieniem milowym w rozwoju nowoczesnej
stymulacji serca było wprowadzenie na rynek no-
woczesnych kardiowerterów-defibrylatorów serca
wyposażonych w dodatkowy, niezależnie programo-
walny kanał do stymulacji lewej komory, a wiec
urządzeń pozwalających korzystnie zmodyfikować
mechanikę skurczu serca i jednocześnie skutecz-
nie zwalczać arytmie komorowe, minimalizujące
ryzyko śmierci arytmicznej. Wprowadzenie do użyt-
ku tych urządzeń umożliwia śledzenie efektów le-
czenia za pomocą stymulacji bez ryzyka zgonu
w mechanizmie migotania komór. Koncepcja po-
wstania takich jednostek jest jednak znacznie star-
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sza. Znany fakt nagłych i nieoczekiwanych zgonów
u pacjentów, u których uzyskano znaczącą popra-
wę wydolności krążenia pod wpływem stymulacji
dwukomorowej [110–118], oraz wątpliwości, czy
taka stymulacja ma działanie proarytmiczne, jak
również wskazania do jej zastosowania u niektórych
pacjentów kwalifikowanych do wszczepienia ICD
spowodowały, że od 1997 r. implantowano dwie nie-
zależne jednostki u jednego pacjenta [127] (z ryzy-
kiem ich interakcji) [128, 129]. Innym częściej sto-
sowanym (również od 1997 r.) rozwiązaniem było
połączenie obu metod (stymulacja dwukomorowa
z kanału komorowego ICD przez rozgałęźnik Y),
wprowadzone prawdopodobnie we Włoszech przez
zespoły Trappe i wsp., Giata i wsp. oraz Bocchiar-
do i wsp. [130–132].
W 2000 r. opublikowano wynik randomizowane-
go badania klinicznego, w którym u połowy spośród
222 pacjentów z ICD, posiadających opcję stymula-
cji dwukomorowej (u chorych istniały wskazania do
wszczepienia ICD i stymulacji dwukomorowej) po-
zostawiono aktywną funkcję stymulacji dwukomo-
rowej, a u drugiej połowy czasowo (na okres mie-
sięcznej obserwacji) wyłączono ją, zamieniając po
miesiącu programy stymulacji w grupach. W bada-
niu nie wykazano różnicy w odsetkach zgonów spo-
wodowanych arytmią w okresie 3 miesięcy po za-
biegu [133]. W kolejnym randomizowanym badaniu
klinicznym (Ventak-CHF), przeprowadzonym
u chorych ze wskazaniami do stymulacji dwukomo-
rowej (którym implantowano jednostkę posiadającą
jednocześnie funkcję ICD), oceniano częstość inter-
wencji ICD. W 3-miesięcznym okresie obserwacji
odnotowano je aż u 34% pacjentów z wyłączoną
funkcją stymulacji i u 16% z aktywną funkcją sty-
mulacji dwukomorowej, co wskazało na fakt, że sty-
mulacja dwukomorowa istotnie zmniejsza częstość
interwencji ICD u chorych z niewydolnością serca
(bez wskazań do ICD) [134]. W kolejnym randomi-
zowanym badaniu klinicznym (MIRACLE ICD
Trial) przeprowadzonym u 554 pacjentów ze wska-
zaniami do stymulacji dwukomorowej i jednocześnie
ze wskazaniami do ICD (którym implantowano ICD
z funkcją stymulacji dwukomorowej) porównano czę-
stość występowania arytmii komorowych zarejestro-
wanych w pamięci urządzenia podczas 6-miesięcz-
nego okresu obserwacji w podgrupach osób z włą-
czoną i wyłączoną funkcją stymulacji dwukomorowej.
Stwierdzono, że stymulacja dwukomorowa nie wpły-
wa na częstość występowania arytmii komorowych
u chorych z niewydolnością serca i wskazaniami do
zastosowania ICD [135]. Pozornie inne wnioski moż-
na sformułować na podstawie wyników kolejnego
randomizowanego badania przeprowadzonego u 511
pacjentów ze wskazaniami do stymulacji dwukomo-
rowej i jednocześnie ze wskazaniami do ICD (ran-
domizacja opierała się na możliwości implantacji
elektrody lewokomorowej). W badaniu oceniano czę-
stość zgonów w okresie 6-miesięcznej obserwacji
w podgrupach różniących się możliwością stymulacji
dwukomorowej. W badaniu wykazano, że zastosowa-
nie klasycznego ICD bez równoczesnej stymulacji
lewej komory znacząco pogarsza szansę przeżycia
u chorych ze wskazaniami do ICD i stymulacji dwu-
komorowej. W badaniu nie oceniano jednak odsetka
nagłych zgonów [136].
Najwięcej informacji dostarczyło wieloośrodko-
we badanie COMPANION [137], do którego włączo-
no pacjentów z niewydolnością serca z objawami III
bądź IV klasy według NYHA, z frakcją wyrzutową
poniżej 35%, QRS ponad 120 ms i bez wskazań do
stałej stymulacji serca. Do grupy leczonej farmako-
logicznie zgodnie ze współczesnym stanem wiedzy
przydzielono losowo 308 pacjentów, u 617 zastoso-
wano dodatkowo dwukomorowy układ stymulujący,
a u 595 — dwukomorowy układ stymulujący
z funkcją ICD. Po roku odnotowano rzadsze wystę-
powanie zgonów lub hospitalizacji z powodu niewy-
dolności serca w podgrupach chorych ze stymulacją
dwukomorową (o 35%) i stymulacją dwukomorową
z funkcją ICD (o 40%) w porównaniu z pacjentami
leczonymi tylko konwencjonalnie. Również odsetek
zgonów (niezależnie od przyczyny i mechanizmu)
był niższy (odpowiednio o 24% i 36%) niż w pod-
grupie pacjentów leczonych tylko farmakologicznie.
Wyniki te zadecydowały o przerwaniu badania i są
szczegółowo opracowywane; brak jeszcze informa-
cji o nagłych zgonach i porównania częstości wystę-
powania arytmii. Uzyskane rezultaty upoważniły
jednak do stwierdzenia, że zarówno stymulacja dwu-
komorowa, jak i stymulacja dwukomorowa z funkcją
ICD redukują znacząco odsetek zgonów i hospitali-
zacji u chorych z CHF, a 2/3 efektów obserwowa-
nych w przypadku stymulacji dwukomorowej
z funkcją ICD wynika z samej tylko resynchroniza-
cji komór [137, 138].
Dane uzyskane z badań klinicznych przyczyni-
ły się do zarejestrowania przez Food and Drug Ad-
ministration (FDA) w 2001 r. — stymulatora dwu-
komorowego, a w lipcu 2002 r. — stymulatora dwu-
komorowego z funkcją ICD (czyli defibrylator DDD
z funkcją stymulacji dwukomorowej) do powszech-
nego stosowania w Stanach Zjednoczonych. Połą-
czone komisje ACC/AHA/NASPE we wrześniu
2002 r. uznały zaś stymulację dwukomorową za
standardową (gr. IIa) metodę leczenia niewydolno-
ści serca (przy uwzględnieniu klasycznych wskazań)
oraz włączyły do grupy wskazań IIa zastosowanie
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defibrylatora z funkcją stymulacji dwukomorowej,
bez konieczności inwazyjnego badania elektrofizjo-
logicznego u pacjenta wymagającego stymulacji
dwukomorowej [139]. Do chwili ukazania się no-
wych zaleceń w praktyce klinicznej połączenie sty-
mulacji dwukomorowej z ICD (wykorzystując jed-
no przeznaczone do tego urządzenie, stymulujące
dwie komory z kanału komorowego defibrylatora
bądź implantując dwa niezależne urządzenia) stoso-
wano jedynie u pacjentów ze wskazaniami do im-
plantacji ICD i do resynchronizacji komór — klasa
czynnościowa III lub IV wg NYHA, frakcja wyrzu-
towa < 35%, QRS > 135 ms lub (częściej) objawy
znaczącej asynchronii w badaniu ultrasonokardio-
graficznym (dawniej: czas trwania fali zwrotnej
> 450 ms, czas napełniania lewej komory < 200 ms
i obecność późnorozkurczowej mitralnej fali zwrot-
nej, obecnie: opóźnienie rozpoczęcia wyrzutu aor-
talnego względem początku QRS > 150 ms bądź
opóźnienie rozpoczęcia wyrzutu aortalnego wzglę-
dem płucnego > 50 ms). Ocenia się, że u 10–20%
pacjentów kwalifikowanych do implantacji ICD
wskazania do stymulacji dwukomorowej stwierdza
się już w momencie kwalifikacji [140, 141], i co naj-
ważniejsze — na skutek niekorzystnych następstw
stymulacji prawokomorowej w okresie obserwacji
odsetek ten wzrasta o 1/3 [141, 142]. Ustalenia te
można odnieść do wyników analizy przyczyn śmier-
telności chorych z ICD, w której wykazano, że aż
50% pacjentów umiera z powodu nasilenia niewy-
dolności serca i niewydolności mechanicznej serca
[142, 143].
Postępy w farmakoterapii CHF [stosowanie
blokerów enzymu konwertazy lub/i blokerów recep-
tora angiotensyny II, b-blokerów, antagonistów al-
dosteronu i leków moczopędnych oszczędzających
wydalanie potasu (poza diuretykami pętlowymi)
oraz względnie bezpiecznych u chorych z niewydol-
nością serca leków pomagających utrzymać rytm
zatokowy (amiodaron, dofetilid)] umożliwiły uzy-
skanie znaczących wyników w walce z SCD w oma-
wianej grupie pacjentów. Podkreśla się znaczenie
utrzymania rytmu zatokowego tak długo, jak tylko
jest to możliwe. Dalszy postęp może wiązać się
z rozwojem metod niefarmakologicznych (leczenie
za pomocą ICD, przedsionkowych i komorowych
stymulacji resynchronizujących bądź — w wybra-
nych sytuacjach — lepiej urządzeń posiadających
obie te funkcje). Niezwykle korzystne działanie re-
synchronizacji komór (stymulacji dwukomorowej)
zostało udowodnione, podobnie jak efekt zastoso-
wania urządzenia posiadającego opcje stymulacji
dwukomorowej i ICD. Powszechniejsze stosowanie
tych ostatnich jest obecnie utrudnione głównie ze
względu na czynniki ekonomiczne i stosuje się je
w praktyce u pacjentów z klasycznymi wskazania-
mi do implantacji ICD i stymulacji dwukomorowej
[138]. Wskazania obejmą również chorych bez kla-
sycznych wskazań do ICD, lecz z podwyższonym ry-
zykiem SCD ustalonym na podstawie oceny mar-
kerów nieinwazyjnych (frakcja wyrzutowa < 35%,
wymiar rozkurczowy lewej komory > 6 cm, wyso-
kie stężenie BNP czy obecność nieutrwalonego
częstoskurczu komorowego w monitorowaniu hol-
terowskim). Należy podkreślić, że wobec wątpliwej
wartości markerów zagrożenia SCD, zwłaszcza
w kardiomiopatii nie-niedokrwiennej, komisje ACC/
/AHA/NASPE w 2002 r. uznały za wskazane (gr. IIa)
zastosowanie stymulatora dwukomorowego z funkcją
ICD, bez konieczności inwazyjnego badania elektro-
fizjologicznego u pacjenta wymagającego stymula-
cji dwukomorowej [139]. Pewne nadzieje na możli-
wość uzyskania poprawy kurczliwości niewydolne-
go serca (u chorych bez asynchronii komór) budzi
nowa koncepcja stymulacji w okresie refrakcji; jest
to jednak metoda poddawana pierwszym próbom
klinicznym [144, 145]. Obecnie poprawy wyników
leczenia pacjentów z CHF należy upatrywać w co-
raz powszechniejszym rozumieniu elektrofizjolo-
gicznych i hemodynamicznych następstw stymula-
cji serca (wymaga jej ok. 30% pacjentów). Najważ-
niejsze wydaje się rozumienie niekorzystnych
następstw stymulacji koniuszka prawej komory,
głównie w aspekcie powodowania asynchronii skur-
czu komór (z wszystkimi wybitnie niekorzystnymi
jej następstwami) u pacjentów z natywnymi niepo-
szerzonymi zespołami QRS [79–88, 146]. Warto
wspomnieć wyniki ostatniej próby klinicznej DAN-
PACE, w której wykazano, że u chorych z „czystą”
chorobą węzła zatokowego znacznie rzadziej docho-
dzi do utrwalonego migotania przedsionków podczas
stymulacji AAI niż stymulacji DDD [146]. Potwier-
dziło to niekorzystny efekt stymulacji koniuszka
prawej komory nawet u chorych bez niewydolno-
ści serca. Powszechnie komentuje się obecnie wy-
niki programu DAVID, które również potwierdziły
niezbicie konieczność preferencji zachowania na-
tywnej aktywacji komór lub — pośrednio — stoso-
wania innych sposobów stymulacji komór niż kla-
syczna stymulacja koniuszkowa [80, 88, 146]. Coraz
częściej bowiem wyrażana jest opinia, że u pacjenta
z obniżoną frakcją wyrzutową i CHF oraz ze wska-
zaniami do stymulacji komory (zaburzeniami prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego) należy
a’priori rozważać implantację układu stymulujące-
go obie komory, nie czekając na ujawnienie się peł-
nych wskazań do stymulacji dwukomorowej w na-
stępstwie niefizjologicznej stymulacji prawej komo-
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ry. Ten sposób rozumowania powinien też domino-
wać podczas kwalifikacji do implantacji ICD pacjen-
tów z niską frakcją wyrzutową i CHF. U chorych bez
zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go, kwalifikowanych do implantacji układu DDD
z powodu niewydolności węzła zatokowego lub kwa-
lifikowanych do implantacji dwujamowego ICD, na-
leży tak programować opóźnienia przedsionkowo-
komorowe (wykorzystując jednocześnie histerezę
opóźnienia przedsionkowo-komorowego), by prefe-
rować aktywację komór poprzez układ przewodzą-
cy. Powszechniejsze stosowanie alternatywnych
sposobów stymulacji przedsionków (stymulacja wiąz-
ki Bachmanna [147], stymulacja dolno-tylno-przegro-
dowa [148], dwumiejscowa stymulacja prawego
przedsionka [149], stymulacja dwuprzedsionkowa
[82]) zamiast proarytmicznej (przy obecności zabu-
rzeń przewodzenia w przedsionkach, co jest niemal
regułą w CHF) stymulacji uszka przedsionka powin-
no uświadamiać znaczenie zachowania rytmu zato-
kowego, a przez to zapobiegać powikłaniom zatoro-
wym oraz nasileniu objawów niewydolności serca.
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